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 LPA nonﻧﺘﺎﻳﺞ درﻣﺎن و ﺑﻘﺎ در ﻛﻮدﻛﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﺳﻤﻲ ﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪي ﺣﺎد 





 Iدﻛﺘﺮ ﺷﻬﻼ اﻧﺼﺎري*
  IIﭘﺮواﻧﻪ وﺛﻮق دﻛﺘﺮ 
  IIIدﻛﺘﺮ ﻣﻨﺼﻮر دﻫﺎﻧﺰاده 
  ﭼﻜﻴﺪه
ﺑﺮرﺳـﻲ ﺳـﺎﻟﻬﺎي ﮔﺬﺷـﺘﻪ . ﺷـﻮد  ﻣـﻲ ﻟﻮﺳﻤﻲ دوران ﻛﻮدﻛﻲ را ﺷـﺎﻣﻞ % 51،  ﻟﻮﺳﻤﻲ ﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪي ﺣﺎد :ﻫﺪف زﻣﻴﻨﻪ و 
. اﻓـﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ ، ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﺑﻘـﺎي ﻃـﻮﻻﻧﻲ ، وﻣﻴﺮ  ﻣﺮگﻣﻴﺰان. ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺑﻬﺘﺮﺷﺪن ﺑﻘﺎ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران 
 ﺑـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه ﻃﻮﻻﻧﻲ در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﺑﻘﺎ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﻌﻲ ﺷﺪ ﺗﺎ . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ MFB، ﭘﺮوﺗﻜﻞ درﻣﺎﻧﻲ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده 
  .ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﻮد( ع)ﻐﺮ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت ﻋﻠﻲ اﺻ
  يﻫـﺎ ﻛـﻪ ﻃـﻲ ﺳـﺎل  MFBدرﻣـﺎن ﺷـﺪه ﺑـﺎ ﭘﺮوﺗﻜـﻞ  LPAnon LMA ﺗﻤـﺎم ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ :روش ﺑﺮرﺳـﻲ 
ﻃﻲ اﻳﻦ ﻣـﺪت .  اداﻣﻪ داﺷﺖ 4831ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺗﺎ ﭘﺎﻳﺎن . وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ ، ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ 1831-6631
ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از . اﺳـﺖ  )trohoC(ﻫـﻢ ﮔﺮوﻫـﻲ ع ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧـﻮ . اﻧـﺪ  ﻪ ﻧﻔﺮ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ اﻳﻦ رژﻳـﻢ داروﻳـﻲ ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘ ـ38
ي ﻛـﺎﭘﻼن ﻫـﺎ ﻛﻠﻴﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺗـﺴﺖ . اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ ، ﺑﻴﻤﺎران وﺗﻤﺎس ﺗﻠﻔﻨﻲ ﻫﺎي  ﭘﺮوﻧﺪه
  .آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺷﺪﻧﺪ tset kcor gnoL، noisserger xoCﻣﺎﻳﺮ 
- ﻣـﺎه 6)  ﺳـﺎل 7/3 ﻫﺎ آنﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ .  ﺑﻮدﻧﺪ ﺚﻣﺆﻧ ﻧﻔﺮ 82 ﻧﻔﺮ ﻣﺬﻛﺮ و 55،  ﻧﻔﺮ ﺑﻴﻤﺎر ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 38 از :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 96.  ﻋﺪم ﺟﻮاب ﺑﻪ درﻣﺎن داﺷـﺘﻨﺪ (%21) ﻧﻔﺮ 01، ﻫﻴﭽﻜﺪام ﭘﻴﻮﻧﺪ ﻧﺸﺪﻧﺪ ، ﻣﺮگ زودرس داﺷﺘﻨﺪ % 4ﺣﺪود . ﺑﻮد( ﺳﺎل 31
ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﭘﻴﮕﻴـﺮي ، %44 /85±5/64،  ﺳـﺎﻟﻪ 5ﺑﻘﺎ . ﻋﻮد داﺷﺘﻨﺪ  (%63/1) ﻧﻔﺮ 03 و اﻧﺪ ﻪرﻓﺘ noissimer ﺑﻪ (%38/1)ﻣﻮرد 
  . ﺑﻮده اﺳﺖ %35/26±6، SFEل ﻣﻴﺰان ﺳﺎو  5/5
 ﺑﻴﻤﺎران ﺷﺪه اﺳﺖ وﻟﻲ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﻴﻮﻧﺪ ﻣﻐﺰ %03-05 ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت در ﺑﻘﺎ ﻣﺪاوم ﺳﺒﺐ درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻴﻤﻲ :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
  . رﺳﺎﻧﺪه اﺳﺖ% 06-07 ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت را ﺑﻪ ﺑﻘﺎ، اﺳﺘﺨﻮان و ﺳﻠﻮل ﺑﻨﻴﺎدي
  
  ﻛﻤ ــﻮﺗﺮاﭘﻲ -4     ﭘﻴﻮﻧ ــﺪ ﻣﻐ ــﺰ اﺳــﺘﺨﻮان  -3     ﻃــﻮﻻﻧﻲﺑﻘ ــﺎي -2    ﻟﻮﺳــﻤﻲ ﻣﻴﻠﻮﺋﻴ ــﺪي ﺣــﺎد  -1: ﻫ ــﺎ ﻛﻠﻴ ــﺪواژه
   ﭘﺮوﺗﻜﻞ ﺑﻲ اف ام-5
  
  78/8/11: ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش، 78/1/52: ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ دوره ﻛﻮدﻛﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﺮﻳﻦ ﺷﺎﻳﻊ، ﻟﻮﺳﻤﻲ
 ﻣﻮﺟﺐ ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان، ﺎﻫ ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن ﻛﻠﻮﻧﺎل ﺳﻠﻮل
ﺑﺮ  ﺑﻪ اﻧﻮاع ﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪي و، ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻨﺸﺎء ﺳﻠﻮﻟﻲ. ﺷﻮد ﻣﻲ
  (1).ﺷﻮد  ﻣﻲﺑﻪ اﻧﻮاع ﺣﺎد وﻣﺰﻣﻦ ﺗﻘﺴﻴﻢ، اﺳﺎس ﺳﻴﺮ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ
 LMA(=)aimekuel citycoleym etucAﻟﻮﺳﻤﻲ ﻣﻴﻠﻮژن ﺣـﺎد 
  از ﻣ ــﻮارد ﻟﻮﺳ ــﻤﻲ دوره ﻛ ــﻮدﻛﻲ را ﺷ ــﺎﻣﻞ ﺷ ــﺪه % 51
 ﻛﻪ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ و ﺑﻴﻮﻟـﻮژﻳﻜﻲ ﺗـﺸﺨﻴﺺ 
  ﺷ ــﻮد و درﺻ ــﺪ ﺑﻬﺒ ــﻮدي ﭘ ــﺎﻳﻴﻨﻲ ﻧ ــﺴﺒﺖ ﺑ ــﻪ  داده ﻣ ــﻲ
  
  . داردLLA )aimekuel citycohpmyl etucA(
  
  ﺳﻴﺴﺘﻢ، ﺑﻨﺪي  ﺗﻘﺴﻴﻢﺗﺮﻳﻦ راﻳﺞ
 ﺑﻮده ﻛـﻪ آن را ﺑـﺮ BAF )hsitirB – naciremA -hcnerF(
 ﻛـﺮده ﺗﻘـﺴﻴﻢ  7M-1Mاﺳﺎس ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژي ﺑﻪ اﻧﻮاع 
ﺑﺠﺰ ﻳﻚ زﻳﺮﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻨﺎم ﻟﻮﺳـﻤﻲ ﭘﺮوﻣﻴﻠﻮﺳـﻴﺘﻴﻚ . اﺳﺖ
  ﻛﻪ در)aimekuel citycoleymorp etucA =LPA( )3M(ﺣﺎد 
ﻣﻴـﺰان ، اﺳﺖﺗﺮ ﺨﺼﻲ از ﺟﻬﺎن ﺑﻪ ﻣﺮاﺗﺐ ﺷﺎﻳﻊ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺸ 
  .ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲﺷﻬﻼ اﻧﺼﺎري ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﻳﻲ ﺧﺎﻧﻢ دﻛﺘﺮدر ﻣﻘﻄﻊ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻤﻮﻣﻲ ﻣﻨﺼﻮر دﻫﺎﻧﺰاده دﻛﺘﺮ ﻧﺎﻣﻪ آﻗﺎي  اي از ﭘﺎﻳﺎن ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪاﻳﻦ 
داﻧـﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ و ﺧـﺪﻣﺎت ، ﺘﺠﺮديﺧﻴﺎﺑﺎن وﺣﻴﺪ دﺳ ـ، (ع)ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت ﻋﻠﻲ اﺻﻐﺮ ، ﻛﻮدﻛﺎنﺳﺮﻃﺎن   ﺧﻮن و ﻫﺎيﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري  داﻧﺸﻴﺎرو( I
 .( ﻣﺴﺆولﻣﺆﻟﻒ* ) اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان
داﻧـﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ و ﺧـﺪﻣﺎت ، ﺧﻴﺎﺑﺎن وﺣﻴـﺪ دﺳـﺘﺠﺮدي ، (ع)ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت ﻋﻠﻲ اﺻﻐﺮ ، ﻛﻮدﻛﺎنﺳﺮﻃﺎن   ﺧﻮن وﻫﺎياﺳﺘﺎد و ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري ( II
  . اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان
  .ﭘﺰﺷﻚ ﻋﻤﻮﻣﻲ III(
  
 و ﻫﻤﻜﺎران ﺷﻬﻼ اﻧﺼﺎري دﻛﺘﺮ  ﺎﻳﺞ درﻣﺎن و ﺑﻘﺎ در ﻛﻮدﻛﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﺳﻤﻲ ﻧﺘ
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  .ﻳﻜﺴﺎن اﺳﺖ، ﺑﺮوز ﺳﺎﻳﺮ اﻧﻮاع در ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺨﺘﻠﻒ
 ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ LMAﭼﻨـﺪ اﺧـﺘﻼل ﻛﺮوﻣـﻮزوﻣﻲ ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ 
ﺗـﻮان ﻫـﻴﭻ ﻓـﺎﻛﺘﻮر ﻣﺤﻴﻄـﻲ ﻳـﺎ ژﻧﺘﻴﻜـﻲ  ﻧﻤـﻲ اﻣـﺎ ، اﻧـﺪ  هﺷﺪ
  (4و3، 2، 1).ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮد ﺑﻴﺸﺘﺮرا در اي  ﻛﻨﻨﺪه ﻣﺴﺘﻌﺪ
ﻧﺎﺷـﻲ از ﺟـﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ، LMAﻫـﺎي ﺑﺮوز ﻋﻼﺋﻢ و ﻧﺸﺎﻧﻪ 
ﻧﺎرﺳـﺎﻳﻲ  ﻫـﺎي ﺑـﺪﺧﻴﻢ و ﺳﺘﺨﻮان ﺑـﺎ ﺳـﻠﻮل ﺷﺪن ﻣﻐﺰ ا 
، اﺷـﺘﻬﺎﻳﻲﺛﺎﻧﻮﻳـﻪ ﻣﻐـﺰ اﺳـﺘﺨﻮان اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺷـﺎﻣﻞ ﺑـﻲ 
  درد اﺳــﺘﺨﻮان، ﺗ ــﺐ ﺧﻔﻴ ــﻒ، ﭘ ــﺬﻳﺮي ﺗﺤﺮﻳ ــﻚ، ﺧــﺴﺘﮕﻲ
، آﻧﻤ ــﻲ، ﺧــﻮﻧﺮﻳﺰي از ﺑﻴﻨ ــﻲ، ﭘﺮﻳ ــﺪﮔﻲ رﻧ ــﮓ، ﻳ ــﺎ ﻣﻔ ــﺼﻞ
  ﻧ ــﻮﺗﺮوﭘﻨﻲ و ﺑﺜ ــﻮرات ﺟﻠ ــﺪي ﺑ ــﻮده ، ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳ ــﻴﺘﻮﭘﻨﻲ
 .ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ ﻟﻨﻔﺎدﻧﻮﭘﺎﺗﻲ و ﺑﺰرﮔﻲ ﻃﺤﺎل ﺑﺎ  ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ و
دارد ﺗﻈﺎﻫﺮات اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ وﺟـﻮد ، اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻧﻮع آن 
  اﻧﻌﻘــ ــﺎد ﻣﻨﺘــ ــﺸﺮ داﺧــ ــﻞ ﻋﺮوﻗــ ــﻲ ،  ﺟﻤﻠــ ــﻪو از آن
 در )yhtapolgaoc ralucsavartni detanimessiD = CID(
ﺗـﻮان  ﻣـﻲ را 2M  در (12 :8( t  ﻳﺎ ﻛﻠﺮوﻣﺎ در ﻫﻤﺮاﻫـﻲ ﺑـﺎ 3M
  (3و2، 1).ذﻛﺮ ﻛﺮد ﻛﻪ اﺛﺮ ﻧﺎﻣﻄﻠﻮﺑﻲ در ﭘﻴﺶ آﮔﻬﻲ دارد
ﺮاﺳﻴﻮن ﻣﻐﺰ اﺳـﺘﺨﻮان اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺑـﻪ آﺳﭙﻴ، راه ﺗﺸﺨﻴﺺ 
اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑـﺮاي ﻫﺎي  آﻣﻴﺰي رﻧﮓاز ، ﻣﻨﻈﻮر دﻗﺖ ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ 
ﻫﺎي ﺣﺎوي ﻣﻴﻠﻮﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز و ﻓﻠﻮﺳـﻴﺘﻮﻣﺘﺮي ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺳﻠﻮل 
ژﻧﺘﻴـﻚ ﻫـﺎي ﻫﺎي ﺳﻄﺢ ﺳـﻠﻮل و ﺗﻜﻨﻴـﻚ  ژنﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ آﻧﺘﻲ 
  .ﺷﻮد اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ و ﻛﺮوﻣﻮزوﻣﻲ 
 3Mﺑﺠـﺰ  LMAﭘﺮوﺗﻜﻞ درﻣﺎﻧﻲ ﻛـﻪ ﺑـﺮاي ﺑﻴﻤـﺎران 
 MFBﭘﺮوﺗﻜـﻞ، ﺷـﻮد  ﻣـﻲ ﻛﻼﺳـﻴﻚ ﻣـﺼﺮفﻃـﻮر ﺑـﻪ
 ﻫﺪف از اﺳـﺘﻔﺎده (5). اﺳﺖ )retsnuM-trufknarF-nilreB(
. اﺳـﺖ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣﻴـﺰان ﺑﻘـﺎ ﺑﻴﻤـﺎران ، درﻣـﺎﻧﻲ ﻫـﺎي  رژﻳﻢ
 آن ﺗﺄﺛﻴﺮﺑﺴﺘﮕﻲ ﺑﻪ ، اﺳﺘﻔﺎده ﻳﺎ ﻋﺪم اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﺮ روش 
راﻫـﻲ ، ﺟﻬﺖ ﺑـﺮآورد ﺑـﺎزدﻫﻲ . در ﺑﻬﺒﻮد اﻳﻦ ﻣﻌﻴﺎر دارد 
 ﻧﻴﺴﺖ ﺗﺎ ﺑﺘﻮان ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺟﺰ ﺑﺮرﺳﻲ درازﻣﺪت ﺑﻴﻤﺎران 
ﺑـﻪ ، ﻫـﺎ  آن و ﻋﻮارض ﺑﻘﺎ در اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان ﻫﺎ آنات ﺗﺄﺛﻴﺮ
ﺑﻪ ﻫﺮ ﺣﺎل . اداﻣﻪ ﻳﺎ ﻗﻄﻊ ﻣﺼﺮف ﻫﺮ رژﻳﻢ رﺳﻴﺪ ، اﺻﻼح
رژﻳـﻢ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز اﺳﺖ ﺗـﺎ ﻛـﺎراﻳﻲ ﻫـﺮ 
در  درﻣﺎﻧﻲ را ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار دﻫﺪ ﺑـﻪ ﻫﻤـﻴﻦ ﻋﻠـﺖ  ﺷﻴﻤﻲ
 از ﻟﺤـﺎظ ، MFBﻜـﻞ ﺗـﺎ ﺑـﺎزدﻫﻲ ﭘﺮوﺗ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﻌﻲ ﺷـﺪ 
  ﮔﺸﺎﻳﻲاﻓﺰاﻳﺶ ﻃﻮل ﻋﻤﺮ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﻮد ﺗﺎ راه 
 .در ﺟﻬﺖ اﻧﺘﺨﺎب روش درﻣﺎﻧﻲ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎﺷﺪ
  
  ش ﺑﺮرﺳﻲرو
درﻣـﺎن ﺷـﺪه ﺑـﺎ  LPA non LMAﺗﻤﺎم ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ 
 در ﺑﺨﺶ 1831  ﺗﺎ 6631ﻫﺎي ﻃﻲ ﺳﺎل  MFB ﭘﺮوﺗﻜﻞ درﻣﺎﻧﻲ 
ﻣـﻮرد ( ع)ﺻـﻐﺮ ﺧﻮن واﻧﻜﻮﻟﻮژي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣـﻀﺮت ﻋﻠـﻲ ا 
 4831 ﺗﺎ ﭘﺎﻳﺎن ﺷـﻬﺮﻳﻮر ﮔﻴﺮيﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﭘﻲ . ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ 
ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده  ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺼﻮرت ﺳﺮﺷﻤﺎري و . اداﻣﻪ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 
ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﺑـﻪ  و ﺗﻤﺎس ﺗﻠﻔﻨﻲ و ﻫﺎ از اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻮﺟﻮد در ﭘﺮوﻧﺪه 
 ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﻫ ــﻢ ﮔﺮوﻫ ــﻲ ﺑ ــﺎ روش و ﻣﺤ ــﻞ ﺳ ــﻜﻮﻧﺖ ﺑﻴﻤ ــﺎران 
 ﻓﺎﻗـﺪ آدرس از ﻧـﺎﻗﺺ و ﻫـﺎي ﭘﺮوﻧـﺪه .  اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ )trohoC(
 ﻧﻔﺮ ﺗﺤـﺖ 38ﺑﺮ روي ، ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ اﻣﺮ . ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺧﺎرح ﺷﺪﻧﺪ 
، ﻫـﺪف از اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . اﻧﺠﺎم ﺷـﺪ درﻣﺎن ﺑﺎ اﻳﻦ رژﻳﻢ داروﻳﻲ 
ﺑﺪﺳﺖ آوردن اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻧﻮع ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي و ﻧﻮع درﻣﺎن 
  . ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎﺷﺪﮔﻴﺮي ﻛﻤﻜﻲ ﺑﻪ ﻧﺤﻮه درﻣﺎن و ﭘﻲﺗﺎ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻮد 
ﻣﺸﺨــﺼﺎت  ﺷــﺎﻣﻞاي  ﻪاز ﭘﺮﺳــﺸﻨﺎﻣ ﺑ ــﺪﻳﻦ ﻣﻨﻈ ــﻮر
ﻧـﻮع ، ﺑﻴﻤﺎريﻫﺎي ﻋﻼﺋﻢ و ﻧﺸﺎﻧﻪ ، (ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ) دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ
، ﻋـﻮد ﺑﻴﻤـﺎري، روش درﻣـﺎﻧﻲ، ﻣﺤـﻞ درﮔﻴـﺮي، ﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژي
  ﺳﺎﻟﻴﺎﻧﻪ ﺑﻴﻤـﺎران ﮔﻴﺮيﺑﻬﺒﻮدي ﻛﺎﻣﻞ و ﭘﻲ ، ﺟﻮاب ﺑﻪ درﻣﺎن 
ﺑـﺮاي ﺑﺪﺳـﺖ آوردن اﻃﻼﻋـﺎت .  اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ (pu wollof)
ﺎت ﻣﻜﺮر ﭘﺲ ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻣﺮاﺟﻌ ، ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻃﻮل ﻋﻤﺮ ﺑﻴﻤﺎران 
در ﻣـﻮرد ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ ، اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪ ﻫﺎ از درﻣﺎن ﻛﻪ از ﭘﺮوﻧﺪه 
ﺑﺎ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﺤـﻞ ، ﻛﻪ ﭘﺲ از ﺑﻬﺒﻮدي ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻧﻜﺮده ﺑﻮدﻧﺪ 
  . ﺗﻤﺎس ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪآﻧﻬﺎﺳﻜﻮﻧﺖ ﺑﺎ ﺧﺎﻧﻮاده 
 ﺗﺠﺰﻳﻪ SSPS 5 .11اﻓﺰار ﻧﺮماﻃﻼﻋﺎت ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ 
و  از روش ﻛـﺎﭘﻼن ﻣـﺎﻳﺮ ﺑﻘﺎدر ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻴﺰان ، ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪ  و
، tnairav imes در آﻧـﺎﻟﻴﺰ  tset kcor gnolاز ﻫﺎ  در آﻧﺎﻟﻴﺰ ﻣﺘﻐﻴﺮ
  . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ledom noisserger xoC، tnairav itlum
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
در ﻣﺤﺪوده  LMAﻛﻮدك ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  38در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 ﺳـﺎل 7/3±0/1ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳـﻨﻲ  و  ﺳﺎل 31 ﻣﺎه ﺗﺎ 6ﺳﻨﻲ 
دﺧﺘـﺮ  ،ﻧﻔـﺮ  82، از ﻧﻈﺮ ﺟﻨﺲ . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ 
 و ﻫﻤﻜﺎران ﺷﻬﻼ اﻧﺼﺎري دﻛﺘﺮ  ﻧﺘﺎﻳﺞ درﻣﺎن و ﺑﻘﺎ در ﻛﻮدﻛﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﺳﻤﻲ 
 8831  ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن /36ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان    41
  .(1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) ﺑﻮدﻧﺪ ﭘﺴﺮ، ﻧﻔﺮ 55 و
  
  ﺟﺪول ﺗﻮزﻳﻊ ﺟﻨﺴﻲ ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن - 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  %  ﺗﻌﺪاد  ﺟﻨﺲ
  33/7  82  ﻣﺆﻧﺚ
  66/3  55  ﻣﺬﻛﺮ
  001  38  ﺟﻤﻊ
ﻣﺮگ زودرس  (%4 /8) ﻧﻔﺮ 4ﺑﺮ اﺳﺎس آﻣﺎر ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه 
ﻧﻔﺮ  96، اﻧﺪ ﻪ ﻋﺪم ﺟﻮاب ﺑﻪ درﻣﺎن داﺷﺘ(%21) ﻧﻔﺮ 01، داﺷﺘﻨﺪ
. اﻧﺪ ﻪﻋﻮد داﺷﺘ (%63/1) ﻧﻔﺮ 03اﻧﺪ و   رﻓﺘﻪnoissimer ﺑﻪ (%38)
ﮔﻴﺮي  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﭘﻲ. ﺑﻮده اﺳﺖ% 44/85 ± 5/64 ﺳﺎﻟﻪ 5 ﺑﻘﺎ
،  ﺳﺎﻟﻪ5 tneve ﺑﺪون ﺑﻘﺎﻣﻴﺰان .  ﺳﺎل ﺑﻮده اﺳﺖ5/5، ﺑﻴﻤﺎران
  .( 3 و 2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) ﺑﻮده اﺳﺖ% 35/26±6
   ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﺑﻘﺎﺗﻌﻴﻴﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻣﻴﺰان  -3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 
  
  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﭘﺮاﻛﻨﺪﮔﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﻬﺎﻳﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ - 2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 ﻧﺘﺎﻳﺞ درﻣﺎن
  (ﻣﺎه)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ   (ﻣﺎه)ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ   (ﻣﺎه)ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ   (رﺻﺪد)ﺗﻌﺪاد   ﻣﺮگ زودرس
ﺧﻄﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد 
  اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر  (درﺻﺪ)
  0/3  0/40  0/7  1  0/3  %(4/8 )4  ﻣﺮگ زودرس
  ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن
  1/2  0/11  5/3  6/6  3/1  (%21 )01  (ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ دارو)
  06/2  1/89  66/5  512/7  0/3  %(001 )38  ﺑﻘﺎﻣﻴﺰان 
  85/4  2/1  97/2  512/7  7/8  (38/1)96 tneve ﺑﺪونﺑﻘﺎﻣﻴﺰان 
  16/4  2/12  07/8  212/4  1  (38/1) 96  ﺑﺪون ﺑﻴﻤﺎريﺑﻘﺎﻣﻴﺰان 
  
  ﺑﺤﺚ
  ﺑﻴﻤـﺎر اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ 38 ﺣﺎﺿـﺮ ﻛـﻪ روي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در
 ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده در ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن درﻣـﺎﻧﻲ  ﺷﻴﻤﻲﭘﺮوﺗﻜﻞ 
 ﺑ ــﻮده ﻛ ــﻪ ﻣﻴ ــﺰان  38 MFB، ﺣ ــﻀﺮت ﻋﻠ ــﻲ اﺻــﻐﺮ 
   اﺳـﺖ؛ ﻣﻄﻠـﻮﺑﻲ داﺷـﺘﻪ  )R C( noissimer etelpmoc
  ﺑﺮﺧــﻮرد ، ﺗــﻮان ﻣﺮاﺟﻌــﻪ ﺑﻤﻮﻗــﻊ  ﻣــﻲ  آندﻻﻳــﻞاز 
  ﺷﺮوع درﻣـﺎن ﺳـﺮﻳﻊ در اﻳـﻦ ﻣﺮﻛـﺰ  ﺑﺴﺘﺮي و  ﻓﻌﺎل و 
ﺗﻮان ﻣﺎﻟﻲ اوﻟﻴﻪ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺟﻬﺖ ﺗﻬﻴـﻪ داروﻫـﺎ را ذﻛـﺮ  و
  ﻣﻴﺰان ﻣـﺮگ زودرس ﻫـﻢ در ﺣـﺪ ﻣﻨﺎﺳـﺒﻲ ﺑـﻮده . ﻛﺮد
ﺑـﻪ ، ﻛﻨﺘـﺮل ﻋﻔﻮﻧـﺖ ، ﭘﻼﻛـﺖ  و ﻛﻪ ﺗﺠﻮﻳﺰ ﺑﻤﻮﻗـﻊ ﺧـﻮن 
ﮕـﺎم ﻋـﻮارض ﺗﺸﺨﻴﺺ زودﻫﻨ   اﻧﺪاﺧﺘﻦ درﻣﺎن و ﺗﺄﺧﻴﺮ
ﺗـﻮان ﻣـﻲ  اﻗﺪاﻣﺎت ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ را از اﻫـﻢ دﻻﻳـﻞ  داروﺋﻲ و 
   و%64/85 ± 5/64،  ﺳﺎﻟﻪ5 lavivrus llarevo. ﺑﻴﺎن ﻛﺮد
  
% 35/26 ±6،  ﺳ ــﺎﻟﻪ5 SFE )lavirruS eerF tnevE(
در ﺣﺪ ﻣﻄﻠـﻮﺑﻲ ، ﺑﻮده ﻛﻪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
 ﻧﻔـﺮ 03، espaleR() ﻣﻴﺰان ﻋﻮد ﺑﻴﻤـﺎري  ﺑﻮده اﺳﺖ اﻣﺎ 
 ﻛﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺑـﺎﻻﺗﺮ ، ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ (%63/1)
ﺗـﻮان ﻋـﺪم وﺟـﻮد   ﻣـﻲدﻟﻴـﻞ ﻋﻤـﺪه آن را. ﺑﺎﺷـﺪ ﻣـﻲ
ﻛﻤﺒـﻮد ﻣﺮﻛـﺰ ﭘﻴﻮﻧـﺪ  ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺘﻪ و  روش
 . ﺑﻴﺎن ﻛﺮد(ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي و ﺳﻠﻮل)
، ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ noissimerﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ در % 04-05ﺣﺪود 
 ﺪه ﺑﻬﺘـﺮ دﻫﻨﻫﺎي ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻧﺸﺎن ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﺎل . ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﻋﻮد
وﻣﻴـﺮ ﻛـﺎﻫﺶ  ﻣﺮگ ﻣﻴﺰان ؛ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﺷﺪن ﺑﻘﺎ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران 
 اﻣـﺎ (7و6،5،4).ﻳﺎﻓﺘـﻪ و ﺑﻘـﺎي ﻃـﻮﻻﻧﻲ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ
اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺤﺪودي درﺑﺎره ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻛﻤـﻮﺗﺮاﭘﻲ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺘﻪ در 
  در ﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  (ﻣﺎه)ﻴﺮي ﮔ ﻣﺪت ﭘﻲ
  68/7  27  6
  77/1 46  21
  76/5 65  81
  16/4 15  42
  55/4 64  03
  05/6 24  63
  94/4 14  24
  74 93  84
  54/8 83  45
  44/6 73  06
  44/6 73  66
  24/2 53  27
 و ﻫﻤﻜﺎران ﺷﻬﻼ اﻧﺼﺎري دﻛﺘﺮ  ﺎﻳﺞ درﻣﺎن و ﺑﻘﺎ در ﻛﻮدﻛﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﺳﻤﻲ ﻧﺘ
 51ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان     8831ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن  / 36ﺷﻤﺎره / دورة ﺷﺎﻧﺰدﻫﻢ 
  .ﻣﻮﺟﻮد اﺳﺖ LMA
 LMA ﻛﻼﺳـﻴﻚ ﺑـﺮاي ﻃـﻮر  ﺑﻪﭘﺮوﺗﻜﻞ درﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ 
اﺳـﺖ ﻛـﻪ  MFBﭘﺮوﺗﻜـﻞ ، ﺷـﻮد  ﻣﻲ اﺳﺘﻔﺎده 3Mﺑﺠﺰ 
از % 08ﻛﻤﻮﺗﺮاﭘﻲ ﺑﻪ ﺣﺪود . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ  ﺳﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺷﺎﻣﻞ
  ﻛﻤـﻚ )R C( noissimer etelpmocﺑﻴﻤﺎران در اﻟﻘـﺎي 
ﻫـﺎي   ﺷﺎﻣﻞ ﺗﻌﺪاد ﻧﻮﺗﺮوﻗﻴﻞRCﺷﺮاﻳﻂ ﻛﺴﺐ ). ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
ﺗﻌـﺪاد ﭘﻼﻛـﺖ ﺑـﻪ ، 0051/ gkﺧـﻮن ﺑـﻪ ﻣﻴـﺰان ﺣـﺪاﻗﻞ 
% 5ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان ﺣﺎوي ﺣـﺪاﻛﺜﺮ ، 000001/ gkﻣﻴﺰان 
ﻋﺎري  ﺘﺨﻮان و ﺧﺎرج از ﻣﻐﺰ اﺳﮔﻴﺮيﺑﻼﺳﺖ ﺑﺪون در 
% 01ﺪود  ﺣ ـ(8و7،1)(ﺑﻮدن ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ از ﺑﻼﺳﺖ اﺳﺖ 
. ﻛﻨﻨـﺪ  ﻣﻲ از ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻳﺎ ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي ﻓﻮت 
اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺳﻠﻮل ﺑﻨﻴـﺎدي ﻳـﺎ ﻣﻐـﺰ اﺳـﺘﺨﻮان از 
ﺑﻴﻤـﺎران % 07 ﺗ ـﺎ 06 در RCﺧـﻮاﻫﺮ و ﺑـﺮادر ﺑﻌـﺪ از
  ﻣــﺪت ﺑــﺪون ﻣﻮﺟــﺐ رﺳــﻴﺪن ﺑــﻪ ﺑﻘــﺎي ﻃــﻮﻻﻧﻲ
  (9و8).ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺪه اﺳﺖ
 ﻣﺪاوم در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ دﻫﻨـﺪه ﺳـﺎزﮔﺎر درﻣﺎﻧﻲ ﻲﺷﻴﻤ
 ﭘﻴﻮﻧﺪ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان دارد اﻣـﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪﻧﺪارﻧﺪ اﺛﺮ ﻛﻤﺘﺮي 
ﻃـﻮﻻﻧﻲ ﻣـﺪت ي ﺑﻘـﺎ ﻣﻴﺰان ﻋﻮد را ﻛﺎﻫﺶ داده و ﻣﻮﺟﺐ 
  (3و1).ﺷﻮد  ﻣﻲاﻃﻔﺎل% 03-05در 
 9891در ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻪ در ﻣﺘـﻮن اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ در ﺳـﺎل 
 دوره 4-2 ﺑﻴﻤــﺎر ﻛــﻪ ﺑــﺎ 094از  late ,DJ yelkcuB
، %87  را RCﻣﻴـﺰان ﻛﻠـﻲ ، اﻧﺪ ه ﺷﺪ درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻴﻤﻲﭘﺮوﺗﻜﻞ 
ﮔـﺰارش % 21ﺷﻜﺴﺖ درﻣﺎن را  و% 01ﻣﺮگ زودرس را 
 ﻛـﻮدك 281، gniZ teurC 0991در ﺳـﺎل  (01).ﻛﺮده اﺳﺖ
 ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﻣﺨﺘﻠـﻒ آﻟﻤـﺎن ﺑـﺎ 23 را در LMA ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ 
 RC،  درﻣﺎن ﻛﺮد ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻـﻞ 38 MFBﻫﺎي  ﭘﺮوﺗﻜﻞ
 ﻧﻔــﺮ 64 (espaler)ﻋــﻮد ، (%08) ﻧﻔــﺮ 281 ﻧﻔــﺮ از 931
   ﺳـ ــﺎل و4/5 (pu wollof)ﻣــﺪت ﭘﻴﮕﻴــﺮي ، (%52/72)
  
  (11). ﺑﻮده اﺳﺖ%94 ± 4،  ﺳﺎﻟﻪ6 lavivrus eerf tnevE
 ﺑﻴﻤ ــﺎر را ﺑ ــﻪ دو 174، gniz teurC، 0002در ﺳــﺎل 
و ﮔـﺮوه  87 MFB ،ksir wolﮔـﺮوه ، ﮔـﺮوه ﺗﻘـﺴﻴﻢ ﻛـﺮد 
ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﺟـﻮاب . درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ 39 MFB ،ksir hgih
ي ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  (21).اﻧـﺪ  ﻪﻪ درﻣﺎن و ﻋﻮد ﺑﻴﻤﺎري ﻳﻜﺴﺎن داﺷﺘ ﺑ
ﻫﻤﻜﺎران اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ  و eganiL C .Dدﻳﮕﺮي ﺗﻮﺳﻂ 
را ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﻜـﻞ  LPAnon LMA ﻛﻮدك ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري 711ﻛﻪ 
اﻳـﻦ . اﻧﺪ ه ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺗﺎﻳﻮان درﻣﺎن ﻛﺮد21در  79 MFB
ﺑـﺪﻳﻦ   ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ آن اﻧﺪ ه ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺷﺪ 6002ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺎ ﺳﺎل 
و  %74/68ﻣـﺮگ ، %62/94ﻋﻮد ، %09 RC :ﺻﻮرت اﺳﺖ 
ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ اي  ﻪﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌ . %05±4/8 ﺳﺎﻟﻪ 5 SFE
  lavivrus llarevo، ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ  و enilohtaN
 eerf esaesidو% 33، LMA ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ 601 ﺳﺎﻟﻪ در 5
  (31).ﺑﻮد% 54 ،lavivrus
  
  ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻫﺮ ﭼﻨـﺪ ﻛـﻪ در ﺑﻴﻤـﺎري ﻟﻮﺳـﻤﻲ ﻣﻴﻠﻮﺋﻴـﺪي درﺻـﺪ 
 ﮔﻴـﺮي ﺑﺎﻻﻳﻲ از ﻋﻮد ﺑﻴﻤـﺎري وﺟـﻮد دارد وﻟـﻲ ﺑـﺎ ﺑﻜـﺎر 
  ﭘﺮوﺗﻜ ــﻞ درﻣ ــﺎﻧﻲ و اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﺳ ــﻄﺢ آﮔ ــﺎﻫﻲ ﻣ ــﺮدم و 
  ﺷ ــﺮاﻳﻂ ﻣﻨﺎﺳــﺐ ﺟﻬ ــﺖ ﺗﻬﻴ ــﻪ   وآﻧﻬ ــﺎﻣﺮاﺟﻌ ــﻪ ﺳ ــﺮﻳﻊ 
  .وﻣﻴ ــﺮ در ﺣ ــﺪ ﻣﻨﺎﺳــﺒﻲ ﻗ ــﺮار دارد  ﻣﻴ ــﺰان ﻣ ــﺮگ، دارو
  وﻟ ــﻲ ﺑ ــﺮاي ﺟﻠ ــﻮﮔﻴﺮي از ﻋ ــﻮد ﺑﻴﻤ ــﺎري ﺑ ــﺎ ﮔ ــﺴﺘﺮش 
  ﺑﺨــﺶ ﭘﻴﻮﻧ ــﺪ ﻣﻐ ــﺰ اﺳــﺘﺨﻮان و اﺳــﺘﻔﺎده از روﺷــﻬﺎي 
 ﺗﻮان ﻣﻴﺰان ﻋـﻮد ﺑﻴﻤـﺎري را ﻫـﻢ ﺑـﻪ ﺣـﺪ  ﻣﻲ ﺪﻳﺪ ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺟ
 .اﻟﻤﻠﻠﻲ رﺳﺎﻧﺪ ﻣﺮاﻛﺰ ﺑﻴﻦ
ﻣﺸﻜﻼﺗﻲ ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻃﺮح وﺟﻮد داﺷﺖ ﺗﻐﻴﻴـﺮ آدرس 
و ﺗﻠﻔﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻮد ﻛـﻪ ﭘـﺲ از ﺟـﺴﺘﺠﻮي زﻳـﺎد آدرس 
  . ﺗﻤﺎس ﺣﺎﺻﻞ ﺷﺪآﻧﻬﺎﺑﺎ  ﭘﻴﺪا و، ﺑﻴﻤﺎران
  ﻓﻬﺮﺳﺖ ﻣﻨﺎﺑﻊ
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Outcome of Treatment and Survival Analysis in Pediatric AML 
Non APL in Ali Asghar Children’s Hospital (1988-2003) 
  
 






Background & Aim: AML accounts for about 15% of all childhood leukemia. The improvement has 
been seen over the past decades after treating with chemotherapy alone. The outcome has been better 
for children and it has had long term survival for all patients treated with BFM protocol chemotherapy. 
The aim of the present study was to investigate long-term survival in patients referred to Ali Asghar 
Children's Hospital.  
Patients and Method: The study was carried out on all 83 children with nonAPL AML who had been 
treated based on BFM protocol from 1988 to 2003 in Ali Asghar Children’s Hospital and did not receive 
blood or a marrow transplant. Through this study, information about sex, age, type of subgroup, clinical 
signs, treatment and survival (event free survival) was gathered in order to have better treatment and 
follow-up. This study was carried out as Cohort survey and the obtained data was analyzed via SPSS 
software. 
Results: Of 83 patients, 55 were male and 28 were female. The mean age of the cases was 7. 3 
years old, ranging from 6 months to 13 years. 4% of the patients died during remission from 
complications of therapy. 10 patients (12%) did not respond to treatment after chemotherapy. 69 of the 
cases (83. 1%) gave complete response to therapy. Mean duration of follow-up was 5. 5 years. 36. 1% 
(30 cases) of the patients suffered relapse. EFS (event free survival) of the patients was 53. 62 ± 6%, 
and 5-year survival was 44. 58 ± 5. 46%.  
Conclusion: 30-50% of the patients treated with BFM protocol chemotherapy had long-term 
survival,while bone marrow transplant could raise long-term survival to 60-70%.  
 
Key Words: 1) AML (acute myeloid leukemia)         2) Long-term Survival 
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